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РЕЗЮМЕ 
В работе изучена эффективность применения хлорофиллипта, как иммуномодулятора, эссенциале 
и калия оротата в компенсации нарушения патогенетического звена иммунитета больных гнойным 
верхнечелюстным синуситом, страдающих инсулинзависимым сахарным диабетом. Под влиянием 
предложенной терапии у больных отмечается значительное снижение экзопродукции клетками 
супероксидных радикалов и снижение содержания в сыворотке крови провоспалительных цитокинов: 
ИЛ-1β, ИЛ-6, ФНОα, отмечается динамическое снижение содержания в сыворотке крови 
тканеагрессивных факторов: средне- и мелкомолекулярных ЦИК, аутоантител к коллагену и эластину. 
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Успешное лечение воспалительно-дес-
труктивных процессов любой локализации 
предусматривает эффективное воздействие 
на иммунопатогенетические звенья 
заболевания. 
Иммунологические исследования 
гнойного верхнечелюстного синусита 
(ГВЧС) у лиц, страдающих 
инсулинзависимым сахарным диабетом 
(ИЗСД), показали, что процесс протекает на 
фоне сниженной общей иммунной 
реактивности организма [2] и ассоциирован с 
появлением в сыворотке крови в высоких 
концентрациях аутоантител к каллагену и 
эластину, мелко- и среднемолекулярных 
циркулирующих иммунных комплексов 
(ЦИК), повышенной экзопродукцией 
нейтрофилами крови супероксидных 
радикалов, высоким содержанием в крови 
провоспалительных цитокинов [3, 4, 5]. 
В предыдущих исследованиях нами было 
установлено, что включение в комплексное 
лечение внутривенного хлорофиллипта 
способствует повышению антимикробного 
иммунитета и оказывает положительное 
влияние на клиническое течение 
заболевания. 
Целью настоящей работы явилось 
изучение внутривенного применения 
хлорофиллипта на иммунные факторы, 
ассоциированные с развитием 
воспалительно-деструктив-ных процессов в 
гайморовой пазухе у лиц ГВЧС, страдающих 
ИЗСД. 
Исследования выполнены в рамках 
научно-исследовательской работы 
«Разработать эффективные технологии 
реабилитации иммунной системы детей и 
взрослых, страдающих инфекционно-
воспалительными заболеваниями ЛОР-
органов», № госрегистрации 015U002857. 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
Под нашим наблюдением находились две 
группы больных гнойным верхнечелюстным 
синуситом (ГВС) с сопутствующим 
инсулинзависимым сахарным диабетом 
(ИЗСД). Возраст больных составлял от 18 до 
50 лет. 
Первую группу (основную) составили 32 
пациента, которые вместе с традиционной 
терапией получали хлорофиллипт (0,25% 
раствор хлорофиллипта внутривенно по 2 мл 
2 раза в день в течение 7 суток). Учитывая, 
что изменения в фагоцитарной активности 
клеток ассоциированы со структурными 
перестройками в их мембранах, изменением 
в их фосфолипидном составе, а также с 
расстройствами в метаболизме клеток, 
больным были рекомендованы: эссенциале – 
2 капсулы 3 раза в день на протяжении 30 
дней и нестероидный анаболический 
препарат калия оротат по 0,5г 3 раза в день, 
курсом 30 дней, поливитамины. 
Вторую группу (группа сравнения) 
составили 30 пациентов, которые получали 
аналогичную терапию, за исключением 
хлорофиллипта. 
Иммунологические исследования 
проводились до и после начала терапии (на 
3, 7, 12 сутки). В качестве показателей 
нормы использовали результаты 
обследования 30 здоровых лиц. 
Иммунологические исследования 
включали определение аутоантител к 
коллагену и эластину, уровня 
циркулирующих иммунных комплексов 
(ЦИК) в сыворотке крови, содержания в 
сыворотке крови провоспалительных 
цитокинов, экзопродукции нейтрофилами 
супероксидных радикалов.  
Взвесь нейтрофилов на градиенте 
двойной плотности 1,093:1,077.  
Аутоантитела к коллагену и эластину 
определяли с помощью ИФА, используя 
соответствующие тест-системы. Измерения 
оптической плотности образцов (ОП) 
проводили на аппарате «Stat Fax 303 Plus» 
при длинах волн 450-630 нм. Титр антител 
вычисляли по формуле:  
ОП450-630 образцов содержащих 
сыворотку больных / ОП450-630 образцов 
содержащих сыворотку здоровых лиц. 
Полученные данные выражали в 
условных единицах (у е). 
Уровень ЦИК и их размеры оценивали 
методом селективной преципитации ПЭГ-
6000 [5].  
Определение цитокинов в сыворотке 
крови осуществляли методом ИФА, в 
соответствии с прилагаемой инструкцией.  
Продукцию супероксидных радикалов 
нейтрофилами оценивали по реакции 
восстановления цитохрома С [1]. 
Внутриклеточную генерацию радикалов 
исследовали с помощью флюоресцентного 
красителя гидроэтидина [6]. С этой целью 
нейтрофилы инкубировали в растворе 
Хенкса (рН 7,5) в течение 15 минут с 10-4М 
гидроэтидина, отмывали 
центрифугированием (5 мин при 1500 
об/мин, t=4°С) в избытке раствора Хенкса. 
Отмытые клетки исследовали в реакции в 
концентрации 106/мл. В дальнейшем 
нейтрофилы стимулировали 10-5М 
форболмиримстата ацетатом (ФМА). 
Образование этидиума из гидроэтидина в 
клетках регистрировали, измеряя 
интенсивность флюоресценции этидиума 
при длинах волн 473 нм и 610 нм на 
спектрофотометре в сантиметровых 
кварцевых кюветах, термостатированных 
при температуре 37°С, при постоянном 
помешивании.   
Математическую обработку полученных 
данных проводили с использованием 
программы Statistica 6.0. Для выявления 
значимых различий сравниваемых 
показателей использовали t-критерий 
Стьюдента. Различия считали достоверными  
при уровне значимости р <0,05. Данные в 
тексте приведены в виде среднего 
арифметического значения М и 
среднеквадратичного отклонения σ. 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 
Проведенные исследования показали, что 
под влиянием хлорофиллипта все изученные 
иммунные факторы, с которыми 
ассоциировано воспаление и деструктивные 
процессы в гайморовой пазухе, 
подвергаются существенным 
количественным и качественным 
преобразованиям. 
Уже на 3 сутки от начала лечения у 
больных, получавших хлорофиллипт, 
наблюдалось достоверное снижение 
экзопродукции клетками супероксидных 
радикалов и снижение содержания в 
сыворотке крови провоспалительных 
цитокинов: ИЛ-1β, ИЛ-6, ФНОα (табл. 1, 2). 
 
Таблица 1 
Продукция супероксидных радикалов нейтрофилами крови больных 1 и 2 групп  
до и после начала лечения (М±σ) 
Сутки от начала лечения Показатели До  лечения 3 сутки 7 сутки 12 сутки 
Здоровые 
лица 
Восстановление цитохрома С,нМ/мин   5,3±0,6
1 
  5,3±0,61 
  4,1±0,41,2,3 
  5,1±0,51 
  2,3±0,31,2,3 
  4,2±0,51 
  1,8±0,22,3 
  2,9±0,31,2   1,4±0,2 
Внутриклеточная генерация радикалов, 
% от суммарной 
16,8±1,71 
16,8±1,71 
18,8±1,91 
16,9±1,71 
29,7±3,11,2,3 
19,6±2,21 
35,5±4,52,3 
26,6±3,11,2 39,4±4,2 
Примечания: над чертой – показатели больных 1 группы, под чертой – показатели больных 2 группы; 
1 р<0,05 – достоверность отличий показателей больных от показателей здоровых лиц, 
2 р<0,05 – достоверность отличий показателей больных после лечения от показателей больных до лечения, 
3 р<0,05 – достоверность различий между показателями больных 1 и 2 групп. 
 
Таблица 2  
Содержание цитокинов в периферической крови больных 1 и 2 групп  
до и после начала лечения (М±σ) 
Сутки от начала лечения Показатели До лечения 3 сутки 7 сутки 12 сутки Здоровые лица 
ИЛ-1β,пг/мл 189,4±18,2
1 
189,4±18,21 
101,4±10,11,2,3 
169,6±13,21 
  57,6±9,21,2,3 
126,5±13,31,2 
37,4±3,52,3 
79,5±9,61,2 31,6±3,0 
ИЛ-6, пг/мл 112,6±13,8
1 
112,6±13,81 
  82,5±10,51,2,3 
107,3±12,11 
  41,5±5,71,2,3 
  88,6±9,31,2 
18,1±2,62,3 
61,7±7,51,2 14,8±2,2 
ФНОα, пг/мл 194,4±20,2
1 
194,4±20,21 
121,4±16,31,2,3 
189,5±20,11 
    3,6±10,11,2,3 
161,3±18,31 
38,1±5,12,3 
80,5±9,31,2 
30,8±3,1 
 
ИЛ-10,пг/мл     7,6±1,0
1 
    7,6±1,01 
    7,8±0,81 
    7,6±0,91 
  10,1±1,11,2,3 
    7,9±0,91 
14,1±1,51 
10,9±1,32 
13,9±1,4 
 
Примечания: над чертой – показатели больных 1 группы, под чертой – показатели больных 2 группы; 
1 р<0,05 – достоверность отличий показателей больных от показателей здоровых лиц, 
2 р<0,05 – достоверность отличий показателей больных после лечения от показателей больных до лечения, 
3 р<0,05 – достоверность различий между показателями больных 1 и 2 групп. 
 
К 7 суткам положительная динамика 
нарастает, а к 12суткам экзопродукция 
супероксидных радикалов и уровень 
провоспалительных цитокинов 
возвращались к значениям нормы. На 7 
сутки отмечалось повышение содержание в 
сыворотке крови провоспалительного 
цитокина ИЛ-10, содержание которого к 12 
суткам также нормализовалось. 
В группе сравнения таких динамичных 
изменений в продукции и содержании этих 
факторов не наблюдалось (табл. 1, 2). На 3, 7 
сутки уровень продукции клетками как 
супероксидных радикалов, так и содержание 
в сыворотке крови ИЛ-1β, ИЛ-6, ФНОα и 
ИЛ-10 существенно не изменялось. Лишь на 
12 сутки отмечалось заметное снижение 
продукции этих факторов, уровень которых 
в этот срок ещё достоверно отличался от 
значений нормы. 
Достоверное снижение содержания 
аутоантител к коллагену и эластину и ЦИК у 
больных, получавших хлорофиллипт, 
отмечалось к 7 суткам (табл. 3).  
К 12 суткам их концентрация в сыворотке 
крови снижалась к уровню нормы. У 
больных, не получавших хлорофиллипт, 
столь динамичного снижения содержания 
этих факторов не наблюдалось. К 12 суткам 
их уровень ещё достоверно превышал 
значение здоровых лиц. 
Полученные данные свидетельствуют о 
том, что включение в комплексное лечение 
больных ГВЧС, страдающих ИЗСД, 
хлорофиллипта оказывает выраженный 
нейтрализующий эффект на агрессивные 
аутоиммунные процессы. Известно, что 
мелко- и среднемолекулярные ЦИК, наряду 
с микробами, выступают активным 
фактором активации комплемента, 
сопровождающейся образованием 
анафилотоксинов и факторов с 
цитолитическими свойствами. Помимо того, 
взаимодействие иммунных комплексов с 
полиморфноядерными лейкоцитами 
приводит к выбросу в межклеточное 
пространство активных форм кислорода, 
оксида азота, катионных белков, лизосомных 
литических энзимов – субстанций, 
действующих на ткани разрушающе [7]. 
Агрессивными факторами также выступают 
аутоантитела к коллагену и эластину и 
ФНОα, способные индуцировать 
дегенеративные процессы в ткани. 
Массивная продукция полиморфноядерными 
лейкоцитами и мононуклеарными клетками 
in situ провоспалительных цитокинов и 
супероксидных радикалов способствует 
развитию воспаления и усилению эксудации 
из плазмы крови клеточных и гуморальных 
факторов с литическими свойствами [8]. 
Кроме того, иммунные комплексы и 
цитокины, индуцируя агрегацию 
тромбоцитов, способствуют формированию 
микротромбов, затрудняющих капиллярный 
кровоток, что, в свою очередь, приводит к 
ишемизации ткани и способствует развитию 
в гайморовой пазухе деструктивных 
процессов. Помимо того, активация 
тромбоцитов, полиморфноядерных 
лейкоцитов, мононуклеаров, лимфоцитов 
микробами и их токсинами, а также 
поступление в общий кровоток различных 
провоспалительных факторов, индуцирует 
генерализованную воспалительную реакцию, 
которая негативно отражается на общем 
клиническом статусе больных и их 
иммунореактивности [9]. 
 
Таблица 3 
Содержание ЦИК, аутоантител в сыворотке крови больных 1 и 2 групп 
до и после начала лечения (М±σ) 
Сутки от начала лечения Показатели До лечения 
3 сутки 7 сутки 12 сутки 
Здоровые 
лица 
ЦИК, г/л 
крупномолекулярные 
 
 
среднемолекулярные 
 
 
мелкомомолекулярные 
 
1,10±0,091 
1,10±0,091 
 
0,61±0,081 
0,61±0,081 
 
0,59±0,081 
0,59±0,081 
 
1,00±0,091 
1,09±0,091 
 
0,52±0,061 
0,60±0,081 
 
0,34±0,041,2,3 
0,59±0,081 
 
0,91±0,091,2 
1,03±0,091 
 
0,44±0,061,2,3 
0,56±0,071 
 
0,22±0,022,3 
0,43±0,071,2 
 
0,86±0,052,3 
0,98±0,061 
 
0,31±0,042,3 
0,46±0,071,2 
 
0,20±0,022,3 
0,39±0,041,2 
 
0,77±0,04 
 
 
0,32±0,04 
 
 
0,20±0,02 
Аутоантитела, о е  
  1,9±0,21 
 
  1,8±0,21 
 
  1,5±0,21,2 
 
  1,3±0,12 
 
- к коллагену 
 
 
- к эластину 
  1,9±0,21 
 
  1,8±0,21 
  1,8±0,21 
  1,9±0,21 
 
  1,8±0,21 
  1,8±0,21 
  1,8±0,21 
 
  1,4±0,11,2 
  1,7±0,21 
  1,6±0,21 
 
  1,2±0,12 
  1,4±0,11,2 
1,1±0,1 
 
1,1±0,1 
 
Примечания: над чертой – показатели больных 1 группы, под чертой – показатели больных 2 группы; 
1 р<0,05 – достоверность отличий показателей больных от показателей здоровых лиц, 
2 р<0,05 – достоверность отличий показателей больных после лечения от показателей больных до лечения, 
3 р<0,05 – достоверность различий между показателями больных 1 и 2 групп. 
 
Полученные результаты свидетельствуют 
об обоснованности и целесообразности 
включения хлорофиллипта, как 
иммуномодулятора, в лечение больных 
ГВЧС. 
ВЫВОДЫ 
1. У больных ГВЧС при сопутствующем 
ИЗСД, которые в комплексной терапии 
получали внутривенно хлорофиллипт, 
отмечается значительное снижение 
экзопродукции клетками супероксидных 
радикалов и снижение содержания в 
сыворотке крови провоспалительных 
цитокинов: ИЛ-1β, ИЛ-6, ФНОα по 
сравнению с больными, которые в 
комплексном лечении не получали 
хлорофиллипт. 
2. При включении в комплексное лечение 
больных ГВЧС при сопутствующем 
ИЗСД, хлорофиллипта отмечается более 
динамичное снижение содержания 
аутоантител к коллагену и эластину и 
ЦИК в сыворотке крови, чем у больных 
не получавших хлорофиллипт. 
В дальнейшем является перспективным 
изучение механизмов воздействия 
хлорофиллипта на иммунные реакции у 
больных ГВС при сопутствующем ИЗСД. 
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ВПЛИВ ХЛОРОФІЛІПТУ НА ІМУНОПАТОГЕНЕТИЧНІ 
ФАКТОРИ РОЗВИТКУ ЗАПАЛЕННЯ ПРИ ГНОЙНОМУ 
ВЕРХНЬОЩЕЛЕПНОМУ СИНУСИТІ У ОСІБ  
З ІНСУЛІНЗАЛЕЖНИМ ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 
М.М. Попов1, О.В. Огнівенко1, О.А. Романова2 
1Харківський національний університет імені В.Н. Каразіна, Україна 
2Державна установа «Інститут мікробіології та імунології імені І.І. Мечникова АМН України»,  
Харків, Україна 
РЕЗЮМЕ 
В роботі вивчена ефективність застосування хлорофіліпту, як імуномодулятора, ессенціале та 
калію оротату у компенсації порушень патогенетичної ланки імунітету хворих на гнійний 
верхньощелепний синусит при супутньому інсулінзалежному цукровому діабеті. Під впливом 
запропонованої терапії у хворих спостерігається значне зниження екзопродукції клітинами 
супероксидних радикалів та зниження вмісту у сироватці крові прозапальних цитокінів: ІЛ-1β, ІЛ-6, 
ФНПα, відмічається динамічне зниження в сироватці крові тканиноагресивних факторів: середньо- та 
дрібномолекулярних імунних комплексів, автоантитіл до колагену та еластину. 
КЛЮЧОВІ СЛОВА: хлорофіліпт, цитокіни, циркулюючі імунні комплекси, автоантитіла, 
риносинусит, цукровий діабет 
 
THE INFLUENCE OF CHLOROPHYLLIPTUM ON 
IMMUNOPATHOGENETIC INFLAMMATION FACTORS IN 
PURULENT RHINOSINUSITIS PATIENTS SUFFERING FROM 
INSULAR DIABETES MELLITUS 
N.N. Popov1, E.V. Ognivenko1, E.A. Romanova2 
1V.N. Karazin Kharkov National University, Ukraine 
2State establishment «I.I. Mechnykov Institute of Microbiology and Immunology of the Academy of 
Medical Science of Ukraine», Kharkоv, Ukraine 
SUMMARY 
The efficiency of administration of chlorophylliptum as an immunomodulator as well as that of applica-
tion of essentiale and potassium orotatum for compensation of the pathogenetic immunity link malfunctions in 
purulent rhinosinusitis patients suffering from insular diabetes has been investigated in our work. Under the 
influence of introduced therapy considerable reduction of superoxide radical exoproduction by cells, 
reduction of proinflammatory cytokine content in blood serum (interleucin-1β, interleucin-6, tumor necrosis 
factor-α) and dynamic reduction of tissue-aggressive factor content in blood serum (average and small 
molecular circulating immune complexes, autoantibodies to collagen and elastin) have been observed. 
KEY WORDS: chlorophylliptum, cytokines, circulating immune complexes, autoantibodies, rhinosinu-
sitis, diabetes mellitus 
